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RESUMO - No ser humano normal, os níveis de cálcio sérico são mantidos dentro de uma
estreita faixa de variação, independentemente do estado alimentar e da atividade física. Desta
forma, é possível manter adequadamente as funções intra e extra-celular deste cátion divalente,
que incluem: a) estabilidade de membrana, b) participação na cascata de coagulação, c) manu-
tenção do produto iônico, mineral, requerido para o processo de mineralização, d) participação
nos processos de excitabilidade e contração do músculo cardíaco e esquelético, e) secreção
hormonal, f) segundo mensageiro, mediando a mensagem produzida pela interação de diversos
hormônios com seus receptores. O controle dos níveis séricos de cálcio é realizado, principal-
mente, pelo PTH e 1,25 (OH)2 D, que atuam em seus orgãos-alvo, o rim, o tecido ósseo e o trato
gastrintestinal. Felizmente, a hipocalcemia e a hipercalcemia graves são ocorrências incomuns,
mas, quando presentes, associam-se a elevado índice de morbimortalidade. No entanto,  seu
pronto reconhecimento e adequado tratamento reduz significativamente os riscos envolvidos e
são determinantes para que ocorra uma boa evolução do quadro. Abaixo, descrevemos, de
forma objetiva, a avaliação e o tratamento da hipercalcemia e hipocalcemia em sala de urgência.
UNITERMOS -  Hipercalcemia.  Hipocalcemia.
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1- HIPERCALCEMIA
Adota-se, atualmente, que a elevação de cálcio
até 12mg/dl corresponde a uma alteração leve, cuja
avaliação deve ser feita em ambulatório. Níveis de
cálcio plasmático entre 12-14mg/dl configura uma ele-
vação moderada de cálcio,  que não está associada a
manifestações clínicas de hipercalcemia grave, não
configura urgência médica. Enquanto isto, níveis plas-
máticos de cálcio acima de 14mg/dl correspondem a
hipercalcemia grave, que se associa a um quadro
amplo de manifestações clínicas, algumas das quais,
como poliúria e vômitos tendem a manter ou, pior, au-
mentar a concentração de cálcio circulante, levando o
paciente a uma piora progressiva de seu estado geral.
Tal situação configura, em geral, uma urgência médi-
ca e o seu pronto reconhecimento e tratamento impli-
cam em redução acentuada de morbimortalidade.
1.1- Etiologia das hipercalcemias
A manutenção da estabilidade do nível sérico
cálcio é feita por uma engenhosa combinação de fa-
tores que, em condições de equilíbrio, permite que a
quantidade de cálcio, que é absorvida da dieta, seja
semelhante à que é excretada por via urinária. Assim,
a reserva óssea de cálcio é mantida estável. A hiper-
calcemia surge, quando os componentes mobilizadores
de calcio são mais ativos que os de utilização. Diver-
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sas substâncias podem estar envolvidas com o surgi-
mento de hipercalcemia p.ex. PTH, o PTHRP (Pro-
teína relacionada ao PTH), 1,25(OH)2D3, e diversas
citocinas (interleucina 1α, interleucina 6, TNF, linfo-
toxina)(1).
A Tabela I mostra as causas de hipercalcemia.
No entanto, vale a pena ressaltar que o hiperparati-
reoidismo primário e as doenças malignas são res-
ponsáveis por 90% dos casos de hipercalcemia. O
hiperparatireoidismo primário ocorre, principalmente,
em pacientes ambulatoriais, enquanto as doenças ma-
lignas são as principais responsáveis por hipercalce-
mia, em pacientes hospitalizados. Entre os pacientes
com hipercalcemia e doença maligna, 80% apresen-
tam  tumores malignos epiteliais, os quais produzem
PTHRP e, nesses casos, o envolvimento de  metástase
óssea é infreqüente (2).
1.2- Quadro clínico
O quadro clínico do paciente hipercalcêmico é
secundário à etiologia e à intensidade da hipercalce-
mia. Em geral, a necessidade de tratamento em ur-
gência ocorre, quando o nível de cálcio está acima de
14 mg/dl.
As repercussões gastrintestinais mais fre-
qüentes são dispepsia, constipação, anorexia, náusea,
e vômito, sendo rara a ocorrência de pancreatite. Os
sintomas urinários são poliúria, polidipsia e pode ocor-
rer nefrocalcinose, particularmente no hiperparati-
reoidismo primário As manifestações neurológicas po-
dem variar de dificuldade para concentração, sono-
lência e evoluir para confusão mental e finalmente
coma. As manifestações cardiovasculares mais fre-
qüentes são a hipertensão arterial e alterações de rit-
mo cardíaco, não sendo raro bradicardia e bloqueio
do nodo AV de primeiro grau. A repercussão ele-
trocardiográfica mais freqüente é o encurtamento do
intervalo QT. Os pacientes em uso de digital são
particularmente sensíveis à arritmia, uma vez que o
potencial arritmogênico desta droga aumenta na pre-
sença de hipercalcemia (2).
1.3- Exames laboratoriais
A avaliação laboratorial do paciente com hiper-
calcemia grave em urgência deve incluir: cálcio iônico
fósforo, creatinina, sódio, potássio, hemograma,
gasometria, amilase e eletrocardiograma. Uma amos-
tra de PTH deve ser colhida antes do início do trata-
mento e será de grande valia para o diagnóstico dife-
rencial do paciente.
1.4- Tratamento
Como em outras situações clínicas, o tratamento
de hipercalcemia é direcionado principalmente para
os pacientes sintomáticos, mas, neste caso, o nível plas-
mático de cálcio é um importante balizador da neces-
sidade de ministração de tratamento. Pacientes com
elevação discreta de cálcio, nível inferior a 12 mg/dl,
usualmente são assintomáticos e não se beneficiam
de terapêutica de redução de calcemia. No paciente
com níveis de cálcio plasmático entre 12-14 mg/dl, o
tratamento deve ser instituído, caso haja a presença
de sinais e ou sintomas de hipercalcemia. Enquanto
isso, níveis de cálcio acima de 14mg/dl, confirmados,
indicam a necessidade de instituição imediata de tra-
tamento.
O tratamento envolve manobras de estímulo de
excreção urinária de cálcio, a qual, se faz  por meio de
hidratação e posterior administração de diuréticos de
alça. A reposição de volume deve ser feita em 24-48h
com solução fisiológica a 0,9% para suprir um deficit
hídrico que usualmente é de cerca de 3-4 l. A hidrata-
ção com solução fisiológica não só aumenta a filtra-
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tubular de cálcio. A queda de cálcio com tal medida é
de cerca de 1-3 mg/dl e, em geral, não é suficiente
para normalizar os níveis séricos de cálcio. No paci-
ente já hidratado, a administração de doses baixas de
furosemide 10-20 mg pode ser utilizada para inibir a
reabsorção de sódio e cálcio na alça de Henle. Deve-
se evitar o surgimento de hipopotassemia e desidrata-
ção, não administrando doses excessivas de diuréticos
(>80-100mg/24 h). Ressalta-se que o diurético tiazídico,
ao invés de aumentar a excreção de cálcio, é poupa-
dor de cálcio e não está indicado nessa situação.
A terapêutica dirigida para redução de mobili-
zação de cálcio ósseo pode ser uma forma eficiente
de controle de hipercalcemia. Atualmente, os bisfos-
fonatos são, entre as substâncias disponíveis, as que
têm maior capacidade de inibir a atividade dos
osteoclastos e que, se usadas adequadamente, trazem
poucos efeitos colaterais. No entanto, são drogas que
não devem ser usadas por via oral em pacientes res-
trito ao leito, devido à possibilidade de esofagite de
refluxo. Em nosso meio, existe disponibilidade para
uso EV de pamidronato, o qual deve ser administrado
na dose de 60-90 mg diluídos em 250-500 ml de soro
fisiológico, em um período de 4 h. Hipertermia pode
ocorrer freqüentemente após a infusão e outros efei-
tos colaterais, como mialgia e leucopenia transitória,
são raros. Alguns pacientes podem apresentar mani-
festações de hipocalcemia. O efeito máximo de ação
pode demorar mais que 24 h para se estabelecer e o
tempo total de ação é variável, podendo variar de al-
guns dias a várias semanas.
Calcitonina pode reduzir a calcemia, por inibir a
reabsorção óssea e estimular a excreção urinária de
cálcio. A vantagem da calcitonina é que sua ação é
mais rápida que a das outras drogas, que têm ação
hipocalcemiante. No entanto, seu efeito é efêmero e
o distúrbio tende a recidivar após 24 h, apesar da con-
tinuidade do tratamento. A combinação de calcitonina
com bisfosfonatos é interessante por possibilitar uma
queda mais rápida e persistente da calcemia. A dose
a ser utilizada é de 4-8 UI/Kg, administrada por via
SC ou IM cada 6-8 h.
Os glicocorticóides têm lugar no tratamento de
hipercalcemia, quando a etiologia está relacionada à
elevação de 1,25(OH)2D3. Portanto, estão indicados
em pacientes com linfoma, doença granulomatosa ou
com intoxicação por vitamina D. A dose preconizada
é de 200 a 300mg de hidrocortisona EV durante 3-5
dias.
A diálise peritoneal ou a hemodiálise podem ser
utilizadas em pacientes refratários a outras medidas
ou em pacientes com insuficiência renal e com elas, a
queda da calcemia ocorre rapidamente.
Outras opções disponíveis são usualmente evi-
tadas devido à toxicidade e ou potencial risco de sur-
gimento de complicações e são a  plicamicina, nitrato
de gálio e fosfato.
Todas as medidas descritas acima são paliati-
vas e devem ser seguidas, sempre que possível, do
tratamento etiológico do distúrbio. É necessário lem-
brar que a mobilização do paciente do leito deve ser
feita imediatamente após a estabilização do quadro
clínico e isto vai auxiliar na queda do fluxo de cálcio
para a circulação.
2- HIPOCALCEMIA
Os hormônios calciotróficos (PTH e 1,25OH
D)  têm atividade hipercalcemiante e, aparentemente,
o ser humano não secreta nenhuma substância que
tenha importante papel hipocalcemiante. Portanto, a
queda nos níveis séricos de cálcio, em geral,  surge
em decorrência de falência  de secreção ou de ação
dos hormônios calciotróficos. A Tabela II mostra as
principais causas de hipocalcemia.
2.1- Quadro clínico
A redução dos níveis séricos de cálcio iônico
aumenta a permeabilidade de membrana ao sódio e
aumenta a excitabilidade de todos os tecidos excitáveis.
A alteração vai ser responsável pelos principais  sin-
tomas e sinais de hipocalcemia, os quais, em grande
parte, decorrem do aumento da excitabilidade neuro-
muscular(3). As manifestações mais freqüentes são:
parestesia periférica e perioral, cãibra, podendo ocor-
rer nos casos mais graves laringoespasmo, convulsão,
tetania e evoluir para óbito. A evidência clínica de ma-
nifestação cardíaca pode ficar restrita a alteração em
ECG, ocorrendo aumento do intervalo Q-T. Contudo,
alguns pacientes podem apresentar taquicardia e, ra-
ramente, ocorre fibrilação atrial ou ventricular. No
exame físico, a presença dos sinais de Chvostek e
Trousseau revelam clinicamente o aumento da neuro-
excitabilidade muscular. O Chvostek é positivo, quan-
do ocorrem miofasciculações labiais, após percussão
sobre o trajeto do nervo facial. O sinal de Trousseau é
pesquisado, inflando-se, no braço, um manguito a uma
pressão de 20mmHg acima da pressão sistólica do
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atento a que a  à possibilidade de queda seja apenas
na fração de cálcio ligada à albumina. Na hipoalbu-
minemia, o nível de cálcio total fica baixo, porém a
fração biologicamente ativa permanece normal. Nes-
sa situação, evidentemente, os sintomas de hipocal-
cemia não estão presentes. A correção matemática
da calcemia poderá ser feita, acrescentando-se 0,8mg/
dl no nível de cálcio para cada grama de albumina
abaixo de 4 g/dl(4). O fósforo inorgânico sérico tende-
rá a ser alto nos casos de hipoparatiroidismo primário,
porém poderá ser baixo  ou normal, quando a disfun-
ção estiver relacionada à deficiência  de vitamina D.
A determinação da concentração sérica de magnésio
é importante em pacientes com hipocalcemia, parti-
cularmente, nos pacientes desnutridos, alcoolatras, di-
abéticos e naqueles que não respondem ao tratamen-
to usual. Em tais situações, a hipocalcemia pode ser
conseqüência de depleção crônica de magnésio e a
sua correção definitiva dependerá da reposição de
magnésio. Radiografia de crânio pode mostrar calcifi-
cações nos gânglios da base.
2.3- Tratamento
A abordagem terapêutica do paciente hipo-
calcêmico dependerá da intensidade e da velocidade
de queda dos níveis de cálcio iônico. Em um paciente
com hipocalcemia crônica, níveis discretamente redu-
zidos de cálcio (Cálcio: 7,5-8,5 mg/dl ou Ca+2= 0,9-
1,05 mmol/l) e pouco sintomáticos, o tratamento pode
ser realizado com administração oral de 2 a 4g de cál-
cio elementar e reajuste da dose de vitamina D. Em
pacientes com sintomas e  sinais evidentes de aumen-
to de neuroexcitabilidade, indica-se administração pa-
renteral de cálcio. Na hipocalcemia moderada, Ca+2
(0,7-0,95 mmol/l) administrar 0,5-1,0 mg/Kg, por h,  de
cálcio elementar e associar cálcio por via oral, assim
que possível. Nos casos de hipocalcemia grave  (cál-
cio total: < 7,0 mg/dl ou Ca+2 < 0,7 mmol/l) administrar
10-30ml de gluconato de cálcio diluídos em 150 ml de
soro glicosado a 5% por via, endovenosa durante o
intervalo de 10 min (10 ml de gluconato de cálcio a
10% contém 93 mg de cálcio elementar). Em algu-
mas situações, essa dose pode ser repetida, mas, usu-
almente, após administração em bolo, segue-se a in-
fusão lenta e contínua de uma dose de 0,5-1,5 mg de
cálcio elementar/Kg por h. Quando a hipocalcemia
persiste, inicia-se a administração por via oral de 1 a 3
g de cálcio elementar e de 0,5-1,0 mg/dia de
1,25(OH)2D3 (4).
paciente por três minutos. Quando positivo, ocorre es-
pasmo carpofalangeano naquele membro(4).
2.2- Exames laboratoriais
Idealmente, deve-se determinar o nível de cál-
cio iônico. No entanto,  em situações em que apenas a
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ABSTRACT -  In the normal human being, the serum calcium levels are kept inside of a narrow
range of variation  independently of the alimentary state and of physical activity. Therefore, it is
possible to maintain the physiological intra and extra-cellular role of this divalent cation which
include: a) the stability of membrane, b) participation in the coagulation cascade, c) maintenance
of the required mineral ionic product for  the mineralization process, d) participation in the excitation
and contraction in all forms of skeletal and cardiac muscle, e) hormonal   secretion, f) second
messenger, mediating the signal induced by the interaction of  diverse hormones with  their
receptors. The regulation of serum calcium levels is maintained by the PTH and 1,25 (OH)2 D
which control calcium influx and efflux in bone, intestine and kidney. Fortunately, severe
hypocalcemia/hypercalcemia are uncommon occurrences, but when are diagnosed are associated
with high index of morbidity and mortality. However, its early recognition and introduction of adequate
treatment reduces significantly the involved risks and are fundamental for therapeutic success.
Below, we describe a practic guide  for  evaluation and treatment of hypercalcemia and hipocalce-
mia in emergency room.
UNITERMS: - Hypercalcemia. Hypocalcemia.
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